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1. Ambiente 
1. 1. Conceito e enquadramemo. Poluir;ao atmosferica 
0 ambiente pode ser considerado como o con junto 
dos agentes ffsicos, qufmicos e biol6gicos e tambem 
dos factores sociais com efeitos, directos ou indirectos 
e imediatos ou nao, sobre os seres vivos e sobre as 
actividades humanas (75); ou, ainda, como o somat6-
rio de todas as condi~oes e elementos que constiLUem 
o meio envolvente dos indivfduos e que influenciam 
o seu desenvolvi men to e as suas acti vidades (31 ). 
Embora o conjunto dos factores que integram o 
ambiente seja, genericamente, indissociavel no seu 
todo, ele e, no entanto, susceptfvel de analises sectori-
ais. Eo que sucede com a caracteriza9ao diferenciada 
dos ambientes biofisico e psicossociaJ e, no ambito do 
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primeiro, com a ammse ambiental dos seus factores 
mais importantes, tais como- segundo os criterios 
emanados, em 1975, da Direc9ao GeraJ de Saude (30) 
- o ar, a agua, o solo, os alimentos, o meio biol6gico 
eo habitat. E, tambem, aceiuivel a subdivisao dos 
factores constituintes do ambiente em dois grandes 
grupos: os animados, ou bi6ticos, e os inanimados, ou 
abi6ticos, de acordo, alias, com as duas grandes areas 
da nosografia humana em que eles intervem etiologi-
camente (43). 
De urn modo geral, e corrente a classifica9ao do 
ambiente em urbano, rural e industrial, consoante as 
suas caracterfsticas factoriais dominantes; tambem, 
alias e de acordo com o habitat humano, o estudo do 
ambiente e susceptive] de ser restringido ao interior dos 
ediffcios (ambiente interior, domiciliario ou indoor) 
(74,85,90) ou ao ambiente em geraJ (exterior ou out-
door) (1,2,3,25,39,45,74). E, ainda, de conceder especiaJ 
relevo ao ambiente profissionaJ, alias assinaJado em 
inumenivel bibliografia - expressa em monografias 
(5,11.17,47) eem outros trabalhos (18,21,25,31.53,61,67) e 
responsavel por uma area noso16gica de relevo em 
patologia respirat6ria. 
A interface pulmao-ambiente constitui a maior e a 
preferencial via de contacto entre o homem e o 
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ambiente, com os seus 20.000 litros dear inalados 
diariamente, assim excedendo o peso da agua e dos 
alimentos ingeridos ( 18,53,74). Alias, a definiyiio 
correcta das consequencias da inalayao do ar ambiente 
e muito complexa, nomeadamente em rela~ao a 
factores como: a caracteriza~ao de agressoes respira-
t6rias durante cunos perfodos de tempo; a necessida-
de de se destrin~arem agcntes cumulativos; a pesquisa 
critcriosa de exposi~oes ocupacionais independentes 
da actividadc profissional; e, tambem, o papel eventu-
almente associado de habitos tabagicos (67,83) . 
0 estudo das caracterfsticas e dos mecanismos de 
agressao pulmonar pelo ambiente implica, obviamen-
te, o conhecimento dos agentes aereos susceptiveis de 
serem definidos tanto na fase dispersa (causas infecci-
osas ; particulas de origem organica ou mineral) como 
na fase dispersante, gasosa, de aeross6is inalados. 
Alias, os agressores de natureza gasosa (gases, vapo-
res e fumos) podem ter origem em diversas fontes, 
quer exteriores ( naturais; combust6es, com origem na 
actividade de motorcs; industrias}, quer intradomici-
lianas (cozinhas; aquecimentos; ar condicionado), 
quer, ainda, em polui~oes individuais, como o fumo 
do tabaco (85). Quanta as particulas presentes no ar, 
etas podem ser constitufdas por elementos de aeros-
s6is lfquidos, agentcs microbiol6gicos e, ainda, uma 
grande variedade de outras partfculas, inorganicas e 
organicas (24,25,45.65,75,76).0s parfunetros de interesse 
quanta a exposi~ao ocupaciona1 a vapores e a gases 
t6xicos sao, especial mente, as suas identidade qui mi-
ca e concentra~ao; relativamente a partfculas agresso-
ras, interessa o estudo das suas dimens6es e da sua 
morfologia. Alias, consideram-se caracterfsticas 
constantes dos t6xicos ina1ados a sua identidade 
qufmica e as dimens<>es e forma das particulas, ao 
contrano do seu nfvel de concentrayao, que, constitu-
indo um elemento dinfunico, e, portanto, variavel e 
resultante em diversas expressoes da patologia 
respirat6ria dos traba1hadores (61). 
Consideram-se, pois, determinantes da exposi9ao 
profissionaJ aos agentes inaJados, quer gase~ quer 
partfculas, alguns dos seus factores intrinsecos (reacti-
vidade qubnica; pressao de vaporiza9ao; solubilidade; 
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forma e dimens6es das partfculas) e extrfnsecos 
(nfveis de produ980 e de ventilayao; energia e tempe-
ratura das fontes; temperatura e humidade do meio 
ambiente; equipamento de protecyiio individual; 
higiene pcssoal) (24,25,61,75). As partfculas inaladas 
sao susceptfvcis de serem depositadas nas vias 
respirat6rias por fixa~ao gravitacional, impacte de 
inercia, difusao, inLerccpyao e, ainda, embora em 
mcnor grau. por atrac9ao ou repulsao electrostaticas. 
0 conceito de Diametro Aerodinamico Equivalente 
(DAE) e importante na descri<;ao das dimensoes das 
partfculas, considerando-se como o diametro de uma 
unidade esferica com velocidade de fixa~ao terminal 
identica ao da partfcula em estudo (24,25,61). 
Existe poluiyao atmosferica sempre que os consti-
tuintes normais do arexcedem os nfveis considerados 
compatfveis com a saude, ou quando a composiyiio do 
ambiente aereo esta alterada pela presen~a de novos 
agentes com caracterfsticas agressivas. 
Assim, em rela<;ao aos principais constituintes 
atmosfericos geradores de poluiyao e com eventual 
ac<;ao lesiva para o homem, tern sido estabelecidos, 
como prevenyao e indicadores na luta contra os 
poluentes, valores maximos permissfveis ( Portarias 
n° 286/93 c n° 623/96). No perfodo de urn ano, 
consideram-se valorcs limites do S02 e do N02, em 
J.Lg/m3, respectivamente, 80-120 e 200; durante o 
curto perfodo de uma hora, a concentra9ao do CO nao 
deve exceder 40.000 e, no periodo de oito horas, 
10.000 J.Lg/m3; o 0 3 nao deve ultrapassar 110 J.Lg/m3. 
Quanta a partfculas e ao Pb no ar inalado, a sua 
concentrayao nao deve exceder, por ano e respectiva-
mente, 150 e 2 J.Lg/m3 (40,78,86,87). 
No entanto, a polui<;ao do ar, constituinte basico 
do ambiente, pode ser devida a muitas outras causas 
(ffsicas - radia96es, ca1or, vibra~6es -, quUnicas e 
biol6gicas) (23.24,45,65,76,89), sendo, em qualquer das 
situa<;Oes, obviamente, necessaria distinguir entre 
poluiyi:io natural (2.3), industrial, urbana (37,40,86,87) 
e rural (82). De facto, a qualidade de vida no meio 
rural - e, nomeadamente, a que se encontra correlaci-
onada com as actividades profissionais - esta depen-
dente da eventual presen9a de multiples aerocontami-
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nantes: poeiras orgamcas, substancias qufm.icas, 
agentes microbianos e gases t6xicos. Entre as primei-
ras, destacam-se as originadas em cereals, polens, 
feno, faneros e excreta de animais, assim como 
anligenios e toxinas de outros agentes animados 
(fungos, bacterias); no ambito dos poluentes quimi-
cos, e relevante a contaminac;ao por pesticidas, 
herbicidas, fertilizanLes e outros compostos; quanta a 
agressoes microbianas, destacam-se as devidas a 
micobactedas, ricketsias, parasitas e ainda a outros 
agentes (1.2,49,81.85.87). 
Da inala~ao destes e de outros aerocontaminantes, 
podem resultar afec90es respirat6rias diversas, como 
o Pulmao dos SuJfatadores de Vinhas (4,58,93), qua-
dros patol6gicos respirat6rios em trabalhadores 
expostos a cereals e a seus derivados (49), outras 
granulomatoses pulmonares de causa inalat6ria 
(4,5,93), lesoes pulmonares por pesticidas (59) e 
organofosforados, Pnew11onites de Hipersensibilidade 
por contacto com ave.s (8 1) e, ainda, muitas outras 
afec9oes do aparelho respirat6rio de caractensticas 
profissionais em meio rural (82). 
Em rela9ao as condi96es atmosfericas, devem refe-
rir-se altera9oes de predominio oxidante, salientando-
-se, em situa9oes de normalidade, mesmo quantidades 
mini mas de ozono, e verificando-se que os 6xidos de 
azoto atingem a superffcie da terra, com as aguas 
pluviais, como acido nitroso (chuvas oxidantes); mas, 
quando de perturba9oes meteorol6gicas (com forte 
insolayao, favorecendo reacyoes fotoqufm.icas e com 
inversao da temperatura, a par da produyao,natural ou 
artificial, de elevadas quantidades de mon6xido de 
azoto e de hidrocarbonetos reactivos), a atmosfera 
an1biente e polufda com quantidades anormais de 
6xidos de azoto e tambem com ozono. Estes gases 
oxidantes, associados a outros poluentes, sao os 
constitujntes essencials do nevoeiro fotoquimico 
(smog), de gravissimas consequencias para o aparelho 
respirat6rio ( acidentes de Londres, de Los Angeles, 
etc.). Sa1iente-se, a prop6sito, tambem a possibilidade 
de polui9ao exterior por smog industrial, devida a 
actividade nociva de 6xjdo de enxofre e de aeross6is 
acidos (2,3,92,93). 
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Deve real9ar-se, a prop6sito de eventuais condi-
~oes oxjdantes do ambiente, que a instabilidade do 
oxjgenio molecular, devida a condi~oes particulares 
da sua estrutura electr6nica, impele-o a captar elec-
troes, o que, quando se verificar progressivamente 
(are 4 electroes), conduzin1 a liberta9ao de radicals 
livres, muito instaveis, com elevada capacidade 
intermedia de capta9ao de urn electrao e, portanto, 
altamente t6xjcos para os compostos organicos assim 
oxidados. 0 ciclo destes radicals livres do oxigenio, 
com reduyoes progressivas (aniao super6xido e 
oxidri lo), completa-se na produ9ao de agua, sendo o 
radical oxidrilo o mals activo e, portanto, alta.mente 
lesivo das estruturas organicas; e a sua produyao nas 
diversas fases intermedias e contrariada por enzinlas 
(super6xido dismutase; catalase; peroxidase) e por 
substancias nao enzimaticas (alfatocoferol; glutatiao 
reduzido) (63). 
A intensidade das agressoes bio16gicas por estes 
radicals oxidantes (nomeada.mente, a peroxida9ao dos 
lipfdios poliinsaturados das membranas biol6gicas e 
a descaracteriza~ao das protefnas e dos acidos nuclei-
cos ) confere a estes processos biol6gicos urn particu-
lar interese patogenico (21,60,63,68). De urn modo 
geral, as agressoes oxidantes dependem do agrava-
mento de situa9oes habituais (hiper6xia; poluiyao· 
atmosferica), ou de condi9oes novas (nevoeiro foto-
qufmico; radia9oes ionisantes). 
Deve, tambem, salientar-se a existencia de ambi-
entes alergenicos, com uma grande variedade de 
factores susceptiveis de, face a condi9oes predispo-
nentes ou adjuvantes e a relevancia de urn terreno 
genetico favon1vel, se assumirem como determinantes 
na ecJosilo de fen6menos a1ergicos no aparelho 
respirat6rio (rinite; asma). Os factores aJergenicos 
mais comuns nos ambientes interiores sao os acaros 
(Dermatophagoides pteronyssinus e farinae), os 
animals domesticos (excreyoes; secre90es e compo-
nentes cutaneos de roedores, gatos, dies, baratas) e, 
aind~ fungos; nos ambientes exteriores, os alergenios 
mais frequentes sao os polens e os fungos; e, nos 
ambientes ocupacionals, sao demonstraveis multiplos 
aJergenios, de acordo com as actividades humanas 
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neles desenvolvidas (6,22,55). 
Urn caso especial de poluic;ao interior e a dos 
Si'ndrornes de Edlficlos Doentes, presente em cerca de 
um terc;o dos edillcios de constru9ao recente, fecha-
dos e com equipamentos de ar condicionado. Os 
agentes de poluiyao interiorpodem, assim, ser manti-
dos devido a frequente deficiencia na renovac;ao do 
ar; e, exclufdas situa9oes de causas infecciosa e 
imunogenica, reconhecem-se, na maioria das vezes. 
como agentes da poluiyao nesta Sfndrome, as pr6prias 
instaJac;oes de ar condicionado, os alimentos e a sua 
preparayao, gases (fumo do tabaco, cornbustoes 
diversas), mobiliano e alcatifas, fibras de amianto, 
radao, etc .. Alias, a par da necessidade de uma efici-
ente ventilac;ao, que tambem corrija as variac;oes 
prejucliciais do 0 2, do C02 e da humidade ambiental, 
nao e, ainda, de excluir a concomitancia de factores 
psicogenicos e do stress. Justifica-se, a respeito desta 
Sindrome, uma referenda as perturbayoes, mais. 
alargadas, que se incluern na debatida situaylio de 
Alergia ou Doenc;a do Seculo Vjnte, a qual afecta, 
inespecificamente, uma minoria da popula9ao (cefa-
leias, enjoos, mau estar geral, etc.) (67.85). 
Alem das situa9oes ja encaradas como perturba-
c;oes do ambiente ex6geno em relayao ao homem, 
justifica-se que se encarern, tambem. as concliyoes 
decorrentes de alterayoes do ambiente end6geno, ou 
intemo, relativamente ao ser humano. 
De facto, o pulmao pode, igualmente, ser encarado 
como urn microambiente end6geno ou intemo, de 
caracteristicas privati vase susceptfveis de condicio-
narem a capacidade de agressao do ambiente ex6ge-
no. Tais aspectos peculiares traduzem-se, tambem, 
como reflexo preferenciaJ de patologia sistemica. quer 
por aJterayoes de natureza infraclinica (subclinicas), 
quer sob a forma de quadros clinicos evidentes. Esta 
capacidade reactiva face a patologia sistemica traduz-
-se, pois, na assumpc;ao do territ6rio pulmonar como 
"terreno" susceptive! de multiplas carnbiantes ~e 
resposta contra as agressoes, ex6genas como end6ge 
nas (70). 
Alias, o conceito de "terreno" implica- no pulrnao 
como em quaisquer outros 6rgaos- a facilitac;ao (ou, 
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em outras circunstancias, a resistencia), por causas 
genetkas OU adquiridas, relativamente a instaurayiiO 
de quadros patol6gicos. Dai que este conceito se situe 
numa area relativamente indefinida, de constelayao 
patogenica rnultipla e de que se nao podem e.x.cluir 
quadros de fundamentac;ao ainda por esclarecer. 
Nesta perspectiva abrangente, merecem ser salien-
tados: disturbios pulmonares diversos (genopatias, 
embriopatias ou. mesmo. patologia adquirida), que 
sao suscepuveis de constituir terreno favoravel a 
ac91io patogenica de agentes extrfnsecos; condiciona-
mentos gem!ticos que podem modular o rebate de 
deterrninados factores, como epftopes favorecedores, 
sabre o aparelho respirat6rio; estudos decorrentes da 
Lavagem Broncoalveo1ar e transplantac;Oes pulmona-
res que tern facultado sugestivos esclarecimentos 
quanta ao ambiente pulmonar, end6geno. 
Assim, a patologia pulrnonar consequente a altera-
yoes geneticas pode constitujr terreno favoravel a 
agressores do arnbiente e.x.6geno. E o caso, por 
exemplo, da Fibrose Qufstica (inexpressividade 
funcional de um gene do cromossoma 7) e e, tambem, 
o que sucede em indivfduos com Enfisema Pulmonar 
com terreno genetico (alelo mutame lnibidor Alfa-J 
das Proteases, localizado no cromossorna 14); no 
.primeiro caso o terreno pulmonar condiciona a 
agressao electiva por Pseudomonas aeruginosa e, no 
segundo, facilita a acc;ao de oxidantes ex6genos 
(fumo do tabaco e outros), assim como de outros 
agressores do ambiente (70). 
Alias, embriopatias pulmonares muito diversas 
(hipogenesias, bronquiectasias, quistos, sequestra-
c;oes, etc.), assim como afecc;oes posnatais, podem 
estar na origem, como ambiente pulmonar predispo-
nente ou condicionante, de afecc;oes respirat6rias 
muito diversas, de que as infecyoes de origem inala-
t6ria constituem paracligrna. 
A Atopia e urn exemplo classico das correlayoes 
indirectas da genetica com a patologia respirat6ria, 
sugestivamente integrada no triangulo Atopia/ Hi_per-
reactividade Bronquica/Genetica (estudos sobre o 
cromossorna 6, o cromossoma 1lq e antigenios 
HLA); mas tambem outras condi96es tern sido estuda-
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das, como a predisposi~ao de portadores do gene 
HLA-DPB Gen 69 (44,77) para a instaura~ao, por via 
inalat6ria, de BeriUose. Alias, sendo inegavel o papel 
relevante do ambiente, especialmeme em jovens, na 
eclosao de quadros clinicos _de alergia respirat6ria, a 
correlayao do terreno at6pico quer com a apresenta-
~ao de epftopes alergisantes quer com ten·eno geneti-
co (nomeadamente, HLA), afigura-se, a luz dos 
conhecimento& actuais, admissfvel. Mas tambem 
parecem susceptfveis de ponderayao, como risco 
genetico para Atopia, taxas variaveis de retardamento 
da maturayao p6snatal da competencia imuno16gica 
dos Unf6citos T. 
Alias, tambem em patologia pulmonar de outra 
natureza - nomeadamente quando evidenciavel 
apenas em parte das popula~oes expostas- tern sido 
sugerida a interven~ao de factores predisponentes de 
natureza genetica (Silicose, Asbestose); e tarnbem no 
ambito da predisposi~ao para a Tuberculose Pulmonar 
- como afec~ao profissional em agentes de saUde -
tern sido efectuados estudos acerca da responsabilida-
de de antigenios do Complexo HLA. 
A susceptibilidade para patologia pulmonar pode, 
ai nda, estar correlacionada com a diferencia~ao, no 
rnicroambiente end6geno pulmonar, de quadros 
linfocitarios e citocfnicos dos tipos TH-1 e TH-2; por 
vezes, dir-se-a que uma mesma afec~ao se poden~ 
apresentar sob um ou outro perfil, como e o caso da 
Tuberculose (see que, en tao, urn dos quadros patogeni-
cos TH nao podera, mesmo, evolufr para o outro). 
Tambem a defmi~o. pela Lavagem Broncoalveolar, de 
situay5es de Alveolite Subclinica (infrarradiol6gica e 
infraclinica) faculta aliciantes sugestoes quanto a 
patogenia do microambiente do Pulmao Profunda em 
multipla patologia, extrinseca (Pneumoconioses, 
Pneumonites de Hipersensiblidade) ou intrfnseca 
(Conectivopatias, Sarcoidose). Na verdade a detec~ao 
'de Alveolites Subcllnicas pode exprimir simples reac-
90eS inflamat6rio/lmuno16gicas do Pulmao Profundo 
(como em patologia pulmonar profissional (10. 70, 81)), 
ou constitufr a exterioriza~ao de disturbios estruturais 
incipientes daquele compartimento pulmonar (70). 
Constitui, pois, fen6meno patogenico plenamente 
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aceite a circunst!ncia de altera~Oes pulmonares de 
diverso tipo (por genopatia, ernbriopatia, ou lesoes 
adquiridas) poderem constitufr terreno favoravel a 
eclosao de patologia associ ada atraves da intera~ao de 
agentes ex6genos variados. Noutras circunstancias, o 
terreno pulmonar exterioriza-se, indirectamente atraves 
de processos patogenicos frequenternente ignorados, 
que estao na genese de "pneumotropismo", absoluto 
(em todos os casos) ou relativo (apenas em alguns dos 
doentes, apesar de todos se encontrarem, aparentemen-
te, em identicas circunsLancias). Factores gerais, ou 
afms, parece en tao sobrelevarern os locais, transferindo 
para urn "terreno pneum6tropo" o conceito mais 
restrito de "terreno pulmonar"; entao, a assocja~ao 
determinante de outros agentes, nomeadamente 
inaJatorios (como OS profissionais), e susceptive! de 
constitui:r processo patogenico a considerar (71). 
1. 2. Reac~ao respirat6ria contra as agressoes 
doambiente 
Os processos definidos nas vias aereas contra as 
agressoes do meio ambiente, assim como a expressao 
clfnka do seu rebate parogenico, diversificam-se, 
topograficarnente, desde as Vias Respirat6rias Superi-
ores ate ao Pulmao Profunda, com escaloes interme-
diarios nas Vias Aereas de Condu9ao (72). 
Os variados tipos de agressores sao susceptiveis, 
de acordo com aS suas caracterfsticas privativas, de 
intervirem patogenicamente em todo o percurso da 
COrrente aerea. 
Relativamente a capacidade de deposic;ao de 
partfculas, as vias respirat6rias sao, tambem, suscep-
tfveis de subdivis~o em tres compartimentos ou 
escaloes: nasofaringeo, traqueobronquico (regiao 
Lonicica) e alveolar (regiao de trocas gasosas). No 
primeiro destes compa.rtimentos, a deposi~ao de 
partfculas efectua-se, principa1mente, por fixa~ao 
gravitacionaJ, por interce~ao e por impacte de inercia 
de partfculas de maiores dimensoes (DAE superior a 
10 J..l.m); pelo contrano, a deposictao de partfculas no 
compartimento traqueobronquico e, devido a menor 
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velocidade da corrente aerea, bastante menor do que 
a verificada nos oulros esca1oes, nao obstante a sua 
captac;:ao nas zonas de divisao traqueobrooquica; e, no 
compartimento alveolar, a deposic;:ao de partfculas 
inferiores a 1 p,m e realizada por dlfusao, sendo 
partfculas maiores, mas com DAE inferior a 10 p,m, 
retidas, nessa area, por fixac;:ao ou por impacte (61). 
Contra as partfculas inaladas estabelecem-se 
defesas anatomofuncionais logo nas Vias Respirat6ri-
as Superiores, nomeadamente: a turbulencia da 
corrente aerea e a consequente retenc;:ao. por impacte, 
de partfculas inaladas volumosas (de difunetro igual 
ou superior a 10 J.tm); o aquecimento e a hurnidifica-
c;:ao do ar inalado, com a consequente dirninuic;:ao, por 
solubilizac;:ao, da toxicidade de gases eventualmente 
lesivos; a intervenc;:ao dos seios paranasais, com as 
suas ventilayao e defesas pr6prias; a sua eficaz capaci-
dade antiinflamat6ria e imuno16gica. As caracterfsti-
cas agressivas de gases inalados dependem, alem da 
sua constituic;:ao qufmica, tambem de outros factores, 
como a durac;:ao da agressao, constiruindo, assim, as 
Vias Respirat6rias Superiores o primeiro escaHio 
defensivo do aparelho respirat6rio (diluic;:ao, termor-
regulac;:ao, acc;:ao antit6xica) (72). 
Atingidas as Vias Respirat6rias lnferiores, nelas se 
poderao desencadear processos fisiopatol6gicos 
diversificados face as agressoos gasosas: broncocons-
tric;:ao (S02, N02, 0 3); hiperreactividade bn3nquica 
(03); bronquite (acidos, S02); lesao enfisematosa 
(03); lesao epitelial, eventualmente necrosante e 
aguda ou cr6nica (03); aurnento da permeabilidade 
epitelial (03); agravamento de situac;:oes de asma 
(N02, S02, acidos); eventual compromisso das 
defesas de tipo celular {03, NOJ e da depurac;:ao 
mucociliar (H2, S04); intoxicac;:ao carb<>emoglobinica 
(CO). Nos quadros clinicos salientam-se os processos 
inflamat6rios agudos das Vias Aereas, bronquite com 
dispneia sibilante, agravamento de situac;:5es de asma 
e Sindromes de Disfunc;:ao Reactiva das Vias Aereas 
e de Dificuldades Respirat6rias do Adulto. 
As defesas mecanicas do aparelho respirat6rio 
contra as agress5es inalat6rias do ambiente, nomeada-
mente por partfculas, sao condicionadas, alem da 
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interven9ao dos factores ja atras mencionados, ainda 
por outros: sua deposi~ao preferencial em regimes 
aereos turbulentos; reflexos broncoconstritor e tussi-
geno. Caracterfsticas condicionantes das defesas das 
Vias Aereas de Conduc;:ao contra os agressores 
inalat6rios incluem, ainda: a capacidade de drenagem 
mucociliar face a agentes microbio16gicos, assim 
como os mecanismos que se opoom as suas capacida-
des de adesao e de colonizac;:ao; a actividade fagocita-
ria presente nas mucosas; a intervenc;:ao da Substancia 
Tensoact.iva; o nivel de opsoniza9ao (67,72). 
Quanto aos mecanjsmos de defesa especffica 
contra os agressores do aparelho respirat6rio, eles 
pressup6em, para ah!m de uma capacidade antigenica 
e imunogenica dos agentes estranhos, a presen9a de 
estruturas diferenciadas de resposta imunol6gica. 
Entre estas, salienta-se o Sistema Linf6ide Associ-
ado aos Bronqulos (BALT), dlferenciado nas Vias 
Aereas a montante do Pulmao Profunda e que consti-
tw, como seu envolvimento linfocitano predominan-
te, o equivalente respirat6rio de sistemas imunol6gi-
cos comuns as mucosas (intestinal-GALT; conjunti-
val; salivar; glandular ex6crino: genitourinario). As 
estruturas diferenciadas dependentes do BALT sao 
constitufdas por linfoepitelio e por foliculos linf6ides, 
estes de localiza9ao submucosa e justaarterial; alias, 
podeci assinalar-se, tambem, que a sua presenc;:a, ern 
varjas especies animais, tera frequencia variavel: 
sugestivarnente constante no rato e no coelho; entre 
30 e 50% na cobaia e no porco; ausencia no gato. 
Admite-se, ainda, que, nao estando definidos, ou 
apresentando-se apenas esboc;:ados quando do nasci-
mento (e, rnesmo, ulteriormente, em anlmais preser-
vados de contacto microbiano ), os foliculos Linf6ldes 
sejam objecto de desenvolvimento ulterior como 
estruturas linforreticulares face a estimula~oes antige-
nicas posnatais (15.16,72). 
Sem se pormenorizarem, nesta oportunidade, os 
mecanisrnos que Jevam, no aparelho respirat6rio, a 
sintese de lgA e de cadeias J pelos linf6citos submu-
cosos, nem os processos que conduzem a formac;:ao de 
centros genninativos do BALT necessanos a diferen-
ciac;:ao dos linf6citos B, podem tambem desencadear-
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se, nas Vias Aereas de Condu~ao, quadros inflamat6-
rios de natureza inespecffica com intervenyao sobre as 
estruturas epiteliais, nomeadamente as mucogenicas, 
e com tradu~ao patol6gica em processos obstructivos 
das Vias Aereas (como a Bronquite Cr6ruca), assim 
como processos de natureza imunogenica (Pneurnoni-
tes de Hipersensibilidade, no caso de partfculas 
orgarucas; Asma Bronqwca por inala~ao de substanci-
as alergenicas, como os polens; reac~oes diferencia-
das de tipo imunol6gico na inala~iio de prutfculas 
minerais como o Ben1io). 
Face a agressoes inalat6rias do arnbiente que 
atingern o Pulmao Profunda, os processos defensivos 
diferem, substancialmente, dos que se estabelecem, 
nas zonas pulmonru·es a montante. Os agentes que 
alcancrarn os territ6rios bronquiolares perifericos e 
alveolares apresentam, alias, caracterfsticas aerodina-
micas di ferenciadas, com dimensoes i nferiores a cerca 
de 3 J.Lm; agressores rnicrobianos e prutfculas organi-
cas ou rninerais encontram, entao, elementos celulares 
que, a par de componentes bioqufmicos locais (Sur-
factante, Opsoninas; Complemento; Lisozima; Protea-
ses; mediadores inflamat6rios de origem celular 
multipla; etc.) (52,57,60.66,79,80), constituem uma linha 
de defesas inespecfficas; nela intervem, tarnbem, as 
celulas dendriticas e os macr6fagos alveolares e 
tambem celulas linfocitarias Natural Killer, estas 
susceptlveis de, sem restrictao HLA, exercerem accrao 
Htica sobre celu las fagocitantes de agentes virusais. 
Por sua vez, os neutr6ftlos sao atrafdos aos microam-
bientes inflamat6rios por vias quimiotacteis diversas, 
sendo predominantes nas fa'ies iniciais da constituicrao 
das reacc;oes contra as agressoes ex¢genas (67). 
As reaccroes do Pulmao Profunda contra a inala9ao 
de partfculas inanimadas de natureza mineral 
revestem-se de caracteristicas peculiares face a sua 
diferenciada capacidade agressiva (Silica, c1istalina 
ou amorfa; Asbesto; Carviio; Ferro: etc.). A resposta 
pulmonar sera, entao, condkionada pelas dimensoes 
dos agentes agressores, pela sua forma, pel as caracte-
rfsticas fisicoqulmicas da sua superflcie e pela sua 
concentra~ao no ambiente ex6geno. Tambem poeiras 
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mistas, como as do p6 de Cimento, sao susceptfveis 
de alcan9ar o Pulmao Profunda, embora, tarnbem 
devido as suas propriedades higrosc6picas, sugestiva-
mente em menor quantidade em relayao as partfculas 
minerais comuns (8,34,68). 
Para alem do que se referiu, em 2. 1 ., sobre os 
rnecarusmos de resposta do Pulmao Profunda as 
agressoes por particulas minerais, devem-se sublinhar 
duas referencias a interven9ao dos neutr6filos e dos 
linf6citos. 
Quanta aos neutr6filos, o seu numero encontra-se 
aumemado tanto nas agressoes iniciais pela Sflica, 
como tambem no decurso de intensas exposi9oes 
profissionais; a lavagem broncoalveolar perm.ite 
evidenciar este facto, assim como aumentos, alias em 
regra moderados, do seu numero no Pulmao Profunda 
de silic6ticos (68,69,72). 
Relativarnente aos linf6citos, pode saUentar-se 
que, nas exposi~5es cr6nicas em arnbientes profissio-
nais por partfculas minerais, e frequente, tambem, 0 
seu progressivo envolvimento, por vezes associado a 
urn aumento dos macr6fagos e, como se referiu, 
tambem dos neutr6filos. 
Quanta as populayoes linfocitarias presentes no 
sangue e no Lfquido de Lavagem Broncoalveolar de 
silic6ticos (e, tambem,em trabalhadores expostos a 
inatacrao de partfculas de ferro- alias nem sernpre- e 
de poeiras de cimento), verifica-se aumento das 
linhagens CD8 e inversao da relayao CD/CD8. Por 
outro !ado o valor daquela relacrao pode encontrar-se 
aumentado como resposta a inala~ao de outras partf-
culas minerais (Asbesto, Berflio); em modali~ades 
especfticas de agressao, o tipo de alveolite e a relac;ao 
CDiCD8 poderao depender de facto res cronobiol6gi-
cos particulares (rela~ao CD/CD8 diminufda em 
Silicoses reticulonodulares e elevada em formas 
avan9adas, confluehtes e maci9as?) (26,69,70). 
A inalayiio de ar polufdo e, pois, susceptfvel de 
provocar lesoes pulmonares de diversificadas expres-
soes, patogenica e clfnica, instauradas mau grado as 
defesas respirat6rias envolvidas no combate contra as 
agressoes do ambience. 
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2. Exposi~ao pulmonar profissional. 
~eurnoconioses 
A exposi~ao respirat6ria profissional; nomeada-
mente do tipo pneumoconi6tico, tern sido largamente 
tratada, de fonna acessfvel, quer em capftulos dife-
renciados de obras dedicadas ao aparelho respirat6rio 
(24,33,35.51.72), quer em monografias que the sao, 
especificamente, dedicadas (4,5.47,48,56,85,93). 
Sendo aceite que sao em pequeno numero as 
doen~as pulmonares exclusivamente devidas a 
exposi~ao profissional, o papel dos estudos epidemi-
ol6gicos considera-se relevante na sua identifica~ao, 
ate porque ha aspectos nesta patologia que tern sido 
melhor esclarecidos pela epidemiologia do que pelo 
recurso a outras disciplinas medicas. 
Alias, a metodologia a que, h~bitualmente, se 
recorre para o estudo, em varios dominios, das doen~ 
respirat6rias profissionais visa, fundamentalmente, o 
esclarecimento de quest5es definidas, como a frequen-
cia de determinada afeccao e a possibilidade da sua 
identifica~ao precoce, neste caso afim de se poder 
considerar viavel a pratica de interven~<>es com a 
finalidade de se conseguir melhorar o seu progn6stico. 
As doen~as profissionais pulmonares, quanto ao 
seu perfodo de latencia- desde a exposi~ao inalat6ria 
ao agressor ate a evidencia de doeR~a -, podem 
classificar-se em do is grupos: de curta latencia (Asma 
Ocupacional, Pneumonite de Hipersensibilidade, 
Edema Agudo Pulmonar) e de longa latencia (Pneu-
moconioses, Neoplasias Pulmonares, Mesoteliomas, 
Bronquite Cr6nica, Enfisema Pulmonar) (54). 
Alias, por vezes, as Pneumoconioses devidas a 
uma mesma particula mineral inalada podem 
exteriorizar-se- cl(nica, funcional e radiologicamente 
- sob diferentes modalidades, como sucede, por 
exemplo, com a Pneumoconiose dos Mineiros de 
Carvao (forma simples; Fibrose Maci~a Progressiva; 
Sfndrome de Caplan-Colinet) e com a Silicose (nodu-
lar; complicada- conglomera~ao das les6es, tubercu-
lose pulmonar ou Sfndrome de Caplan). 
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2. 1. Etiopatogenia 
Como se tern vindo a salientar, quaisquer que 
sejam os locais de trabalho ( em industrias, em minas, 
na constru~ao de tuneis, em escrit6rios, no pr6prio 
ambiente domiciliario e em multiplos outros ambien-
tes profissionais), pode o aparelho respirat6rio dos 
trabalbadores estar sujeito a agressoes ambientais 
inalat6rias, de acordo com as actividades ocupaciona-
is exercidas e, consequentemente, com os agentes 
t6xicos inalados. 
De facto, a patologia respirat6ria profissional (ou, 
num sentido Jato, ocupacional) compreende urn Largo 
espectro de reac~oes e de doen~as desde as fossas 
nasais ate aos alveolos, podendo apontar-se, como 
suas causas mais comuns, as seguintes: gases, vapores 
e fases dispersantes de fumos, como os oxidantes, 
entre os quais elevadas concentra~oes de oxigenio 
(oxigenio hiperbarico) e compostos nitrosos (N02 e 
N03, nas indus trias de decapagens e de soldaduras por 
arco) modificadores do pH celular, compostos sulfu-
rosos (S02 e S04 H2, em gaJvanoplastias e em decapa-
gens) e gases asffxi~os (COCI e NH3, em industrias de 
plasticos e de isocianatos, cloradas e arnoniacais); 
agentes metalicos (Mg, Cu, Co, AI, Cd), susceptfveis 
de ausencia, ou de diversos graus, de exterioriza~ao 
clfnica, assim como de quadros radio16gicos de 
comprornisso em diversas grada~oes. Na categoria 
dos agentes inanimados inalaveis, devem citar-se: 
particulas organicas, responsaveis por Pneumonites 
de Hipersensibilidade, e parti'culas inorganicas, como 
o Fe, o C, o Cr eo Ba, geradoras de Pneumoconioses 
bipofibrogenias, ou de sobrecarga, e ainda como o Si 
(na forma de Snica, ou 6xido de Si), e silicatos 
(Asbesto, Talco), Be, W, em Pneumoconioses fibro-
genias ou esclerogenias. Quanto aos agentes anirna-
dos presentes no ambiente aereo (Bacterianos, Viru-
sais e outros), podem desencadear quadros patol6gi-
cos, por exernplo, em profissionais da saude. 
Apenas se abordam, neste contexto, as Pneumoco-
nioses, entendidas como processos patol6gicos do 
Pulmao Profundo devidas a reten9ao e a acumula~ao 
de particulas inorganicas minerals, nomeadamente em 
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meio ocupacionaJ. Deve referir-se, no entanto, que 
podem instaurar-se quadros patol6gicos desta nature-
za sem contexto profissional (Pneumoconioses por 
inalayao de areias de desertos norteafricanos), ou em 
situar;5es apenas indirectarnente correlaciom1veis com 
a actividade profissional (processos pulmonares 
devidos ao Asbesto em familiares de trabaJhadores); 
c, ainda, que para alem das numerosas Pneumoconio-
ses cl~ssicas, tern sido descrilaS modalidades menos 
frequentes (em lapidadores de diamantes, em polido-
res de prata e de ouro, etc.) (11). 
Aceite a tradicionaJ distinr;ao entre Pneumoconio-
ses hipofibrogenias ou, mesmo, afibrogenias (de 
dep6sito, ou de sobrecarga) e fibrogenias (ou esclero-
genias), incluem-se, entre as primeiras, as devidas ao 
Ferro, ao Estanho, ao Bario, ao Zinco, ao AJuminio e 
no Carbona em inalar;ao simples e pouco intensa; e, 
entre as fibrogenias, as condicionadas pela Sflica 
cristalina, par Silicatos (Asbesto, Talco, Caolino, 
Mica), pelo Carbona e por Sflica associada a agentes 
hipofibrogenios (Poeiras Mistas), como o Ferro eo 
Carbona, este sob a forma mineraJ. Quanta ao "Metal 
Duro" (ou "Hard Metal") (50),- formado par uma liga 
de carboneto de Tungstenio numa marriz de Cobalto 
(este como o principal factor de palologia pulmonar) 
com quantidades menores de Nfquel, Cr6mio, Titania, 
Yanadio, Tamalo ou Molibdeno -, ele e responsavel 
por incidencias bastante baixas de les<>es fibrogenias, 
acompanhadas, par vezes, de celulas gigantes bizarras. 
AnaJisando-se, agora, algumas das Pneumoconio-
ses hipo/afibrogenias, por sobrecarga ou dep6sito, 
devem salientar-se as seguintes: Siderose, devida a 
inalar;ao de Ferro (Hematite) e relacionada com 
actividades profissionais em minas, siderurgia, 
soldaduras por arco, polimento de metais nobres; 
Estanose, por inalar;ao de Estanho (Cassiterite) e 
susceptive) de ser desencadeada durante o tratamento 
e o revestimento por Estanho, na prodU<;ao de Iigas e 
em ceramica; Baritose, devida a inaJar;ao de Bario 
(Sulfato), presente em mineiros, pintores, na produr;ao 
de ceramica e de texteis, ou em pirotecnia e, tambem, 
no tratamento de borracha; Antracose simpes, por 
inaJar;~o de Carbono puro, como no recurso a Grafite. 
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Em certas circunstancias, como em trabalhadores de 
ceranuca refractaria, de fundir;oes, de ar;o, de lubrifi-
cantes, de electrodos de Grafite, pode verificar-se 
inaJar;ao de Carbona misturado com impurezas 
minerais; quando de exposir;oes directas e intensas a 
Carvao mineral, nomeadamente em mineiros, as 
lesoes fibrogenias podem ser muito evidentes (Antra-
cose/Pneumoconiose do Carvao) (24,56,72). 
No domfnio das Pneumoconioses fibrogenias, ou 
esclerogenias, devem referir-se as seguintes: Silicose, 
em trabalhadores de ambientes contaminados com 
Silica livre cristaJina (Quartzo; Cristobalite; Tridimi-
te), constituindo esta Pneumoconiose uma situar;ao 
relativamente frequente em multiplas actividades 
profissionais (minas, pedreiras, ceramica, jactos de 
areia, fundi<;oes, abrasivos, etc.); Pneumoconiose do 
Carvao ("CoaJ Workers' Pneumoconiosis"), devida a 
inala~ao de Carvao mineral, com outros minerais, 
metals ou compostos organicos (Antracite, Linhite, 
Beturninoso), demonstnivel em mineiros de carvao e 
em trabalhadores de fomos; Beriliose, por inaJar;lio de 
Bernia (Silicato de Alumfnio e Berflio, presente em 
trabalhadores de minas, fabrico de lampadas fluores-
centes, aeronautica, industria vidreira); Asbestose, 
devida a actividades em ambicntes contaminados por 
Iibras de Asbesto (Crisotil, Amosite, Crocidolite, 
Tremolite, Antofilite, Actinolite) e demonstnivel em 
trabalhadores de minas com fibras asbest6sicas, de 
isolamentos teanicos, de construr;ao naval e civil, de 
texteis e de industria autom6vel; Talcose, devido a 
inalar;ao, em ambientes profissionais, de TaJco 
(Silicato de Magnesia hidratado), o que se pode 
verificar em trabalhadores de minas, de cerimica, de 
cosmetica e das industrias de papel e de borracha; 
Antracossilicose e Siderossilicose, por inala~ao, em 
ambientes profissionais (minas, fundi<;oes) de Carvao 
ou Ferro associados a Silica (72). 
Opondo-se a actividade patogenica de poeiras 
minerals no aparelho respirat6rio, vao-se nele desen-
cadear processos reaccionais e lesionais em todos os 
seus escaJoes, na dependencia de factores comuns as 
particulas ou privati vas de cada uma de lase, ali~s. j~ 
anteriormente referidos (alfnea 1. 2.) e tambem na 
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dependencia das caracterfsticas biol6gicas de cada 
trabalhador (susceptibiJjdade), que justificam a 
eclosao de quadros pato16gicos apenas .numa frac9ao 
dos trabalhadore expostos; outro factor determ.inante 
na patogerua das Pneumocoruoses e, tambem, a 
mtensidade da exposi9ao e a sua dura9ao, habitual-
mente calculada em anos. 
Os aspectos mais relevantes dos quadros de 
alveolite desencadeados por cada tipo de partlculas 
foram, tambem, ja analisados; quanto as reac9oes 
granulomatosas eventual mente P.resentes, acentue-se 
agora, apenas, que elas podem apresentar caracterfsti-
cas variadas, imuno16gicas (Beriliose: epiteli6i-
de/sarc6ide) ou nao imunol6gicas (processos de 
agressao por mllltiplos corpos estranhos). 
Alias, parece legftimo voltar a referir aqui, a 
respeito das Pneumoconioses, que, em relayao aos 
parametros AJveoliLe/GranuJoma/Fibrose, eles sao 
susceptfveis de associayOeS peculiares: predominio 
linfocitario CD4 (Asbestose; Beriliose) ou CD8 (Silico-
see Siderose, alias, por vezes, com predomfnlo CD4 ; 
agress5es pulmonares por poeiras de cimento e pela 
sulfata~ao de vinhas, alias de correla9ao discutivel 
com Pneumoconioses); presen~a (Beriliose; Talcose; 
Silicose) ou ausencia (Asbestose) de granulomas; 
demonstra~ao (Sjlicose; Asbestose) ou nao (Silicose 
por Silica amorfa) de reacyao fibrogenia. Considera-
se, tambem, que estas variedades patogenicas estao 
condicionadas pela reac~ao inicial, no microambiente 
alveolointersticial das Pneumoconioses, do macr6fago 
alveolar e das celulas Natural Killer, assim como pela 
resposta ulterior das celulas inflamat6rias e estruturais 
do Pulmao Profundo a sfntese de citocinas por alguns 
elementos celuJares (25;42,72). 
De facto, os macr6fagos alveolares, activados 
pelas partfculas fagocitadas,libertam mediadores que 
conduzem ao recrutamento de celulas inflamat6rias 
nas paredes bronquioloalveolares (citocinas, metabo-
litos do acido araquid6nico). Nesta alveolite predorni-
nam, tal como tern sido demonstrado por Lavagem 
Broncoalveolar, celulas linfocitarias, acompanhadas 
por macr6fagos e, em algumas circunstftncias, por 
neutr6filos. A matriz extracelular do PuJmao Profun-
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do e lesada por radicais oxidantes, por enzimas 
proteolfticas e pela elastase, cabendo aos macr6fagos 
e aos neutr6f11os particular responsabilidade neste 
processo inflamat6rio; a ele se segue uma fase de 
neovasculariza~ao e de reepiteliza~ao, que, quando 
anormal, pode conduzir a fibrose (25,73). 
Alias, sao multiplos OS mediadores inflarnar6rios 
que, atraves da sua sfntese predominantemente macro-
fagica, podem conduzir a fibrogenese no Pulmao 
Profundo (lmerleucinas - IL- l, IL-6, IL-8, IL-12 -, 
TNF-alfa, MIP-1 alfa e MIP-2); as quimlocinas prece-
dem o recrutamento de celulas inflamat6rias nas vias 
respirat6rias, o mesmo sucedendo com a TNF-alfa em 
rela9ao aos neutr6filos; tambem moleculas de adesao 
(I CAM-I) intervem em fen6menos·de natureza vascu-
lar, sendo, ainda, os processes de alveolite complicados 
pelos mediadores inflamat6rios das celulas epiteliais e 
endoteliais; no entanto, parece ser ao TGF-beta que 
compete o papel determinante na patogenia da fibrose 
pulmonar (proliferayao fibloblaslica; sfntese de Fibro-
nectina e de Colagenio); e a proJjfera~ao dos Pneum6-
citos do Tipo IT sera induzida pelo TGF-alfa, assim 
como, em casos de Fibrose Maci~a Progressiva, pelos 
factores FGF, PDGF e IGF (72). 
Nas Pneumoconioses esclerogenias, a fibrose e de 
predomfnio intersticial, frequentemente associada a 
lesoes granulomatosas (n6dulos fibroialinos na 
Silicose; n6dulos fibroconi6ticos nas Pneumoconioses 
de poeiras mistas; granulomas bern celularizados na 
Beriliose e na Talcose). 
De salientar, rambem, que a patogenia das Pneu-
moconioses e susceptive! de se intrincar com a da 
Artrite Reumat6ide (Silicose; Pneumoconiose do 
Carvao) e com a das Conectivopatias em geral, em 
sugestiva correla~lio com a hipergamaglobulinernia 
frequentemente presente em Pneumoconioses e com 
interven~ao das Protefnas de Stress, ou de Cheque 
Termico. 
Tambem as Vias Aereas de Condu9ao estao 
expostas a agressoes no decurso de Pneumoconioses 
(Bronquite Profissional/Industrial); e a expressao 
funcional de uma Sindrome Ventilat6ria ObstrUctiva 
das Pequenas Vias Aereas em Pneumoconioses de 
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sobrecarga pode ser consequencia da deposi~ao das 
partfcula5 inaladas nas areas envolventes dos Bron-
qufolos Terrninais Respirat6rios. 
2. 2. Patologia 
Para alem de caracteristicas especillcas a que se 
fara referenda, a expressao clinica das Pneumoconio-
ses e relativamente unfvoca. 
Os seus quadros clfnicos e racliol6gicos iniciais 
sao, na verdade, mon6tonos, sendo a evolu9ao clfnica 
das Pneumoconioses condicionada, ao Iongo de anos, 
pela sua modula~ao por caracteristicas pr6prias. Na 
verdade, a sua sintomatologia inicial e nula ou, 
quando muito, extremamente discreta (fase inicial 
com eventual Alveolite Subclfnica; crepita9oes 
audiveis no fim da inspira9ao); tosse, expectora~ao e 
dispneia sao, entao, sintomas devidos a doen~as 
coincidences com a Pneumoconiose simples. Pelo 
contrario, as Pneumoconioses evolufdas e avan9adas 
sao acompanhadas de dispneia mais intensa, de 
expectorac;ao e, no caso da Pneumoconiose do Car-
vao, de melanoptises, estas devidas a necrose- com 
ulterior escava9ao- de lesaes complicadas. Frequen-
temente, a dispneia de esfor90- e, ern raras ocasiaes, 
ern repouso -, sendo de evoluc;ao progressiva, eo 
unico sintoma preseme (25). 
Ainda a respeito da demonstra9ao de sinais clfni-
cos nas Pneumoconioses, a presen9a de crepita9oes 
inspirat6rias, sao, antes, frequentemente, expressao de 
urn processo patol6gico a complicar as Pneumoconio-
ses; e a associa9ao de lesoes de Enfisema ou de 
Doen~a Pulrnonar Obstructiva Cr6nica, pode ser 
detectada pela ausculta~ao de roncos e de sibilos 
expirat6rios. 
No entanto, o diagn6stico das Pneumoconioses 
nao se fundamenta na presen93 de um quadro clfnico, 
mas antes na associa9ao de altera9oes no exame 
radiografico do t6rax a uma hist6ria convincente de 
exposi9ao profissional a poeiras minerais. Alias, alem 
dos elementos referenciados, e, tambem, sugestiva a 
demonstra9ao de anomalias da fun~ao respirat6ria 
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(54), que constituem parametro de referencia relativa-
mente a avalia~ao de incapacidade respirat6ria. 
Em quadros clinicos avan9ados, as Pneumoconio-
ses podem evolufr para a insuficiencia respirat6ria e 
tambem, eventualmente, para a descompensa9ao 
cardfaca; ainda o quadro clfnico se pode, por vezes, 
associar (Silicose, Pneumoconiose do Carvao) a 
Artrite Reumat6ide e a Conectivopatias em geral, 
como a Esclerodermia, o Lupus Eritematoso Dissemi-
nado e a Dermatopolimiosite, a infec9aes- micobac-
terianas (Silicose) ou outras- e, em alguns casos, a 
neoplasias malignas (Asbestose: mesotelioma pleu-
ral). Apresentam-se adiante, alias, caracteristicas 
cliferenciais de algumas Pneumoconioses. 
Quanto aos seus quadros radiol6gicos, a sua 
defini9ao foi apresentada, em 1980, pela Organiza9ao 
lnternacional do Trabalho. 
Assim, as opacidades pleuropulmonares das 
Pneumoconioses classificam-se em parenquimatosas 
e p1eurais, subdividindo-se as parenquimatosas em 
pequenas (de dimensoes ate lOmm e subdivididas em 
nodulares e irregulares) e grandes (de dimensoes 
superiores ·a lcm). As nodu1ares, por sua vez, 
designam-se por p (diam,etro inferior a 1,5mm), q ou 
m (diametro entre 1,5 e 3mm), r ou n (diametro de 3 
a 1 Omm); as opacidades irregu1ares sao designadas 
por s (lineares/finas), t (irregulares/medias) e u 
(irregulares/espessas, marmoreadas). Quaoto ao seu 
numero, estas pequenas opacidades subdividem-se 
nos graus 0 (ausentes ou em menor m1mero do que 
em I ),1 (em pequeno numero), 2 ( numerosas, mas 
com retfcuJo visfvel), e 3 (muito numerosas e com 
reticulo nao ou pouco visfvel; e, quanto as suas 
extensao e localiza~ao pulmonares, sao designadas 
por RU (zona superior direita), RM (zona media 
direita), RL (zona inferior direita), LV (zona superior 
esquerda), LM (z'ona media esquerda) e LL (zona 
inferior esquerda). 
Relativamente as grandes opacidades parenquima-
tasas, elas sao consideradas dos tipos wd e id, canso-
ante forem, respectivamente, bern ou mal definidas; 
alias, de acordo com os seus diametros, etas sao 
classificaveis, ainda, em A (diametro, ou sua soma, 
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entre 1 e 5 em), B (diameu:o maior que em A. ou sua 
soma inferior a urn ter~o de campo pulmonar) e C 
(soma dos diametro das opacidades superior a urn 
ter~o de campo pulmonar). 
0 rebate radiol6gico pleural e definido, quanta ao 
seu espessamento,como a (inferior a 5mm), b (espes-
sura entre 5 e lOmm} e c (superior a 10mm), e, no que 
respeita a sua extensao, como 1 ((inferior a 1/4 da 
parede toracica lateral), 2 (entre 114 e 112) e 3 (superi-
or a 1/2 da mesma parede). Quanta a eventualidade de 
calcifica~oes pleurais, definem-se como 0 (sua ause-
ncia ), I (soma dos diametros maiores inferior a 2cm), 
2 (idem: entre 2 e lOcm) e 3 (idem: superior a 1 Ocm). 
Deve, tambem, acentuar-se que, em situac;oes 
sugestivamente iniciais e ate prerradiol6gicas, o 
recurso a Tomografia Axial Computorizada de Alta 
Resolucrao pode vir a considerar-se adjuvante ou, 
mesmo, essencial. 
Como exemplo das altera~oes radiol6gicas do tipo 
nodular (pequenas e arredondadas) presences em 
Pneumoconioses, podem citar-se a Silicose, a Doen~a 
Aguda do Berflio, a Pneumoconiose do Carvao, a 
Talcose, a Siderose, a Estanose e a Baritose; a Asbes-
tose, a Doen~a dos Metais Pesados (e, alias, tambem 
a Talcose) caracterizam-se por opacidades radiol6gi-
cas reticulares (pequenas e irregulares). A associac;ao, 
as imagens nodulares, de opacidades de maiores 
dimensoes pode encontrar-se em formas complicadas 
J 
da Pneumoconiose do Carvao (Fibrose Maci~a 
Progressiva, Sfndrome de Caplan) e, tambem, em 
formas de Sillcose complicadas (conglomerados, 
tuberculose pulmonar, Sfndrome de Caplan). Tam-
bern algumas formas nodulares de Pneumoconiose 
podem evolufr ate a demonstracrao de fibrose dos 
lobos superiores (Silicose com Tuberculose; Fibrose 
devida a poeiras mistas; patologia pulmonar causada 
pelo Ben1io) (54). 
No dornfnio das alteracroes da Fun~ao Respirat6ria, 
as Pneumoconioses exprimem-se, em fase ja relativa-
mente evolufda, por Sfndromes Ventilat6rias Restriti-
vas ou, eventualmente, Obstructivas, neste caso com 
complicacrao por Doencra Pulmonar Obstructiva 
Cr6nica/Bronquite Ocupacional, ou com rebate em 
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areas peribronquiolares (Pneumoconioses de sobre-
carga), ou, ainda, por concornitancia de habitos 
tabagicos. No emanto,como a sua deteccrao nem 
sempre e precoce, devem salienLar-se o valor diag-
n6stico da diminuicrao dos volumes pulmonares 
(Capacidade Vital/Capacidade Vital Forcrada), do 
compromlsso da DLCO, da presencra de quadros de 
hipoxemia e das altera~oes veriticadas em provas de 
esforcro. 
A confrrmacrao histopato16gica, aJjas raras vezes 
necessaria, pode ser obtida atraves da realiza~ao de 
bi6psias transbronquicas, pleurosc6picas ou, por 
vezes preferencialmente, cirurgicas. Ela permite, 
tambem, o estudo diferenciado das partfculas rninerais 
inaladas.e, sugestivamente, responsaveis pelas Pneu-
moconioses em estudo, atraves de: colorac;oes histo-
qu1micas apropriadas, na dependencia do material 
inalado; pesquisa de birrefringencia com luz polariza-
da; estudos ultramicrosc6picos de transmissao e 
varrimento; investiga9oes com microssondas por 
difrac9ao (em tecido submetido a previa digestao) e 
por espectroscopia de Raios X (em tecido preserva-
do); amllise granulometrica por Laser; e ainda outros 
metodos, menos correntes. lnvestiga~ao laboratorial 
do mesmo tipo pode, tambern, ser efectuada na 
expectoracrao, no Lfquido de Lavagem Broncoalveo-
lar (como, atem do mais, pela detec~ao de "corpos 
ferruginosos" de Asbesto ou Talco) e em partfculas de 
poeiras provenientes dos locais de trabalho. Exames 
desta natureza podem, na verdade, reve1ar-se uteis na 
confirma9ao, ou na intirmacrao, da natureza pneumo-
coni6tica de situa9oes duvidosas. Os elementos 
histopatol6gicos fornecidos pelo exame bi6ptico das 
Pneumoconioses permitem, habitualmente, o seu 
diagn6stico diferencial: reten9ao bronquioloalveolar 
d<? partfculas nao fibrogenias, com reac~ao nodular 
circunscrita e sem fibrose intersticial; presencra de 
maculas ou de n6dulos na Antracose/ Pneumoconiose 
do Carvao, com macr6fagos fagocitando poeiras 
inaladas e com invasao intersticial precoce e fibroge-
nia; identificacrao de n6dulos caracterfsticos na 
Silicose, com fibras de colagenio e de reticulina numa 
matriz fibr6tica, com contomos irregulares, reduzidos 
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elementos ce1ulares nas areas centrais e hialinizadas 
e com macr6fagos fagocitando poeiras de Silica a 
periferia; confluencia de n6dulos fibr6ticos, com 
areas enfisematosas em redor, nas Pneumoconioses de 
Poeiras Mistas de Snicae de Silicatos, com demons-
tra~ao de fibrose intersticial focal e com lesoes 
frequentemente avan9adas; na Silicose aguda, identi-
fica~YaO de pulmoes edematosos, infutra9ao celular 
das paredes alveo1ares, presen9a de fibroblastos, de 
fibras colagenias e, no interior dos alveolos, de 
1iquido coagulado eosinofflico, a par da ausencia 
generalizada de n6dulos silic6ticos; lesoes pleurais 
diversas na Asbestose, assim como, em menor grau e 
com expressao diferente, na SiJicose; granulomas do 
tipo sarcoid6tico, na Beriliose; granulomas habitual-
mente descritos nas reac96es a corpos estranhos, na 
Talcose; e, ainda, obviarnente, lesoes histopatol6gicas 
diferenciadas em outras Pneumoconioses (4,24.56,94). 
A caracteriza~Yao da invalidez atribulvel a activida-
de profissiona1 tern sido regulada, em Portugal, atraves 
de diversos diplomas legais (75): Decreta no 21978, de 
lOde Dezembro de 1932; Decreta no 43189, de 23 de 
Setembro de 1960 (Tabela Nacional de lncapacida-
des); Lei n° 2127, de 3 de Agosto de 1965; Decreta 
Regulamentar n° 12/80, de 8 de Maio, com a sua Lista 
de Doen9as Profissionais; Despacho Normativo no 
253/82, de 15 de Outubro - alias sem prejufzo das 
bases legislativas da Lei no 212?; Decreta-Lei no 
497/85, de 13 de Novembro, este no ambito da patolo-
gia neoplasica do aparelho respirat6rio. 
No referido Despacho Normativo n° 253/82, o 
nucleo generico das Pneumoconjoses era constitufdo 
por: "Silicose simples ou combinada, como Antracos-
silicose; Asbestose; Baritose; Estanose; Siderose e 
outras Pneumoconioses de deposito", devidas ao 
Talco, a outros silicatos e a sais de metais pesados. No 
ambito das Granulomatosas Putmonares, era referida 
a Beriliose, assim como o Pulrnao de Sulfatadores de 
Vinhas eo Putmao do Cimento e a patologia pulmo-
nar de vida a rm11tiplas partfculas de natureza organica. 
Mais recentemente, em 30 de Seternbro de 1993, 
o Decreto-Lei n° 34 I /93 vem considerar como doen9a 
profissional respirat6ria "toda a altera!fao permanente 
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de saude que resulte da inala~ao de poeiras, gases, 
vapores, fumos e aeross6is, ou ainda que resuJte da 
exposi9ao a outros agentes ffsicos, em que se estabe-
le~a uma rela9ao causal inequfvoca como posto de 
trabalho ocupado", citando-se, como patologia subja-
cente a estas situa~oes, as Pneumoconioses (devidas 
a inala~ao de poeiras ou fibras minerals), as AlveoJi-
tes Alergicas Extrfnsecas ou Pneumonites de Hiper-
sensibilidade (por inala~ao de poeiras organicas), as 
Asmas Profissionas, as Bronquites lndustriais e a 
patologia parieto/diafragmatica, pleural, de origem 
neopl<isica. 0 mesmo Decreta-Lei define quatro graus 
progressivos de incapacidade respirat6ria com base 
em parametros clinicofuncionais e na sua eventual 
correc~ao por outras variaveis ou factores, radiol6gi-
cos e dfnicos: 1-0,05 a 0,15; ll-0,16 a 0,30; lll-0,31 a 
0,60; IV-0,61 a 0,95. 
Especial aten9ao medicolegal tern sido conferida 
ao dornfnio da preven9ao das Pneumoconioses, 
atraves de normas nacionais e de Directivas da Comu-
nidade Econ6rnica Europeia (como a n° 83/477, 
contemplada no Decreto-Lei n° 284, de 24 de Agosto 
de 1989 e relativa a Asbestose). 
Alias, no ambito generico das doen~as ocupacio-
nais respirat6rias, a preven~ao deve ser encarada 
numa triplice perspectiva: primaria, secundaria e 
terciaria (46). 
A preven!fao primaria diz respeito a redu!fao ou 
elimina!fao do risco atraves da substitui~ao dos 
agentes patogenicos, a par da adop~Yao de medidas 
tecnicas gerais com vista a elimina~ao da exposi9ao 
atraves de equipamento pr6prio de protec9ao indivi-
dual. A vigilancia peri6dica da saude dos trabalhado-
res, a defini~ao de factores genet.icos predisponentes 
- como a associa~ao entre alelos HLA-DPB e um 
resfduo de acido glutamico na posi~ao 69 da cadeia 
Beta (Giu 69) (44,77)- e a implementa~ao de medidas 
de eficiente educa~Yao sanitaria. Ainda no ambito da 
preven~ao primaria e a par de adequada ventila9ao, 
devem respeilar-se os limites permissfveis para os 
nfveis de empoeiramento e para a presen93 de gases 
t6xicos. Assim e de urn modo geral a preven9ao 
primana visa a instaura9a0 de medidas respeitantes a 
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redu~ao do risco antes da instaura9ao de doen<;:a 
profissional, mesmo a nivel subclinico. 
A preven9ao secundana tern como finalidade a 
identifica<rao de situa9oes preclinicas, afim de ser 
possfvel evitar-se, por jnterrupyao da exposi<;:ao 
profissional, a sua evolu9ao para afec<;:oes cUnkamen-
te evidentes. · · 
Quanto a preven<;:ao terciaria, impoe-se a sua 
implementa<;:ao no caso de a patologia profissional, 
insusceptive1 de terapeutica, ser detectada em estadio 
precoce. Nestas condi<;:oes, deve recorrer-se a exames 
radio16gicos (raruografias toracicas com alta quilovol-
tagem e, se se impuser, Tomografia Computorizada 
de Alta Resolu<;:ao) e a vigilancia espirometrica 
tambem peri6ruca. Podem servir de exemplos, na 
exposi9ao ao Asbesto, a interrup<;:ao de habitos 
tabagicos na preven9ao do cancro do pulmao; e, na 
Silicose, a quimioprofllaxia da tuberculose em traba-
lhadores com provas tuberculi"nicas positivas e com 
ausencia de bacilos de Koch na expectora<riio (46). 
Nao existe terapeutica para as Pneumoconioses, 
exceptuado o afastamento dos locais de trabalho em 
situa9oes nao fibrogenias. Devem salientar-se, tam-
bern, nos casos indicados, as seguintes medidas 
terapeuticas: tratamento de infecyoes broncopulmona-
res, nomeadamente de Tuberculose Pulmonar associ a-
da (Silicose), de Doen<;:a Pulmonar Cronica Obstructi-
va quando presente, da insuficiencia respirat6ria em 
geral e de eventual falencia cardfaca. Tambem a 
Artrite Reumat6ide e as Conectivopatias em geral 
exigem tratamento, associando-se quimioprofllaxia da 
Tuberculose Pulmonar no caso de recurso a corticos-
teroides. 
2. 3. Nosografia 
No ambito das Pneumoconioses, sobressaem 
algumas que, pela sua frequencia, pelas caracterfsticas 
das partfculas rninerais que lhes est:ao na origem ou, 
ainda, por aspectos particulares da sua patogenia e da 
sua clinica merecem referenda diferenciada. Tal 
sucede com a Silicose, com a Antracose /Pneumoco-
640 Vol. VIN°6 
niose do Carvao, com a Asbestose e com a Beriliose, 
pelo que delas -para alem das referencias que, alias 
como a outras Pneumocoruoses, ja lhes foram dedica-
das neste texto - se fara, agora, uma analise mais 
descritiva . 
2. 3. I. Siliaose 
A reacyiiO pulmonar a inala<;:ao de particulas de 
Silica cristalina livre (Quartzo, Cristobalite e Tridimi-
te)- alias susceptive! de fonna<;:ao por precipita9ao, 
por igni9ao e por fractura e que constitue o fundamen-
to da Silicose- exprime-se, como ja se acentuou, por 
nodulos fibro/esclerolhialinos, apresentando, na sua 
area central, colageniza~ao concentrica de evolu9ao 
hialina e tambem Silica, a par da ausencia de elemen-
tos celulares; na sua periferia e alem de partfculas de 
Silica, encontram-se, tambem, macr6fagos fagocitan-
do este mineral e linf6citos. A coalescencia destes 
n6dulos, presente em estadios avan~ados, pode 
assumir aspectos anatomorradiol6gicos pseudotumo-
rais. Estao presentes, habitualmente, adenopatias 
locorregionais (peribronquicas, hilares e peritraque-
ais), com aspectos de calcifica<;:ao periferica designa-
dos por "casca de ovo". Nos quadros de Silicose 
experimental, encontra-se uma reac~ao alveolointers-
ticial precoce, muito intensa e granulomatogenia a 
curto prazo. 
Pactores complexos intervem nos mecanisrnos de 
agressao pulmonar pela Silica, inclusivamente na 
instaura¥80 de neoplasias pulmonares (38,63), e na 
genese do n6dulo e· da fibrose, sendo determinante a 
correla~ao entre o perfodo de latencia (ate a defini<;:ao 
radio16gica da Silicose) eo grau de exposi<;:ao: mode-
rada, traduzida por pequenos n6dulos e, habitualmen-
te, ausencia de sintomas, ap6s 20 anos de exposi9ao; 
grande, evidenciavel entre os 5 e os 15 anos de expo-
si<;:ao e acompanhada de rnpida deterioriza<;:ao. Na 
Silicoproteinose aguda, alias rara, e suficiente uma 
exposic;ao de 5 anos. 
As formas aceleradas de Silicose sao referidas 
ap6s 4 a 8 anos de exposi9ao, com uma sobrevida de 
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10 anos, ao passo que, na Silicose cr6nica, a sobrevi-
da media e de cerca de 40 anos. Os factores mais 
importantes foram ja descritos, sendo de acentuar o 
papel das caracterfsticas oxidantes das partfculas da 
Silica (intervenc;ao sabre os grupos silanol-SiOH), 
propriedades ffsicas de superffcie da Silica (12,27, 
36,41) e, tambem, a presenc;a de plasm6citos em lesoes 
iniciais da agressao pulmonar. 
Os aspectos clinicos da Silicose sao sobreponiveis 
aos descritos (2.2) relativamente as Pneumoconioses 
em geral. 
De referir, ainda, a elevac;ao das imunoglobulinas 
sericas, a presenc;a de complexos imunes e a evidencia 
de Factor Reumat6ide e de Anticorpos Antinucleares 
(ANA). 
A evoluc;ao da Silicose depende de se tratar de 
Silicose simples (ern que se nao registam sintomas, 
mas com progressao clinicorradiol6gica mesmo na 
ausencia de manutenc;ao da exposic;ao ~ Sflica) ou de 
Silicose complicada por Fibrose Macic;a Progressiva 
(FMP) (presenc;a de sintomatologia clinka e de areas 
radiol6gicas de confluencia de n6dulos) (21). 
Quanto a reacc;ao alveolar a Sflica, deve acentuar-
-se que, no inicio da exposic;ao de trabalbadores ao 
ambiente profissional poluido com esta particula 
mineral, se podem detectar Alveolites Subclinicas 
(infraclinicas e infrarradiol6gicas), de predorninio 
linfocitario. A evoluc;ao destas Alveolites e, ainda, 
debatida, sendo de salientar que, nas Silicoses institui-
das, a Lavagem Broncoalveolar permite identificar, 
tambem, Alveolites linfocitftrias, a par de frequente 
componente macrofagico e neutrofilico. Alias, ainda 
no ambito Jinfocitario das Alveolites, verifica-se o 
predominio de linf6citos CD8 (69,70), donde uma 
inversao da relac;ao CD/CD8 - como tambem sucede 
no sangue - ou, conforme indicam outros dados, com 
predominio CD4 (29,69,70). 
A identificac;ao clinica das Silicoses e susceptive! 
de ser definida, ainda, com o apoio dos seguintes 
parfunetros: frequencia de infeccy6es micobacterianas 
de natureza tuberculosa e de diagn6stico bacterio16gi-
co frequentemente diffcil; associac;ao de Artrite 
Reumat6ide (Sfndrome de Caplan - descrita, na 
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Pneumoconiose do Carvao, de n6dulos pulmonares 
volumosos, circunscritos, necrobi6ticos e capsulados 
e de Artrite Reumat6ide, com Factor Reumat6ide 
circulante) e de Conectivopatias em geral; verificac;ao 
frequente de Doencya Pulmonar Cr6nica Obstructiva e, 
a longo prazo, evolucyao para a insuficiencia respirat6-
ria, assim como, eventualmente, para a falencia 
cardiaca. 
0 exame racliol6gico do t6rax permite detectarem-
-se forrnas simples, nodulares, ou processos cr6nicos 
e evolufdos, com opacidades parenquimatosas de 
maiores dimensoes e com possfveis retracyaes paren-
quimatosas confluentes, de sugestiio pseudotumoral 
(Fig.l). Sao, alias, susceptiveis de serem definidas, ao 
Iongo da evoluc;ao da Silicose, todas as modalidades 
radiol6gicas parenquimatosas ja atras referidas no 
ambito generico das Pneumoconioses. Nas situacy6es, 
alias raras, de Silicoproteinose, o compromisso 
radiol6gico e, sugestivamente, alveolar. 
Quanta aos estudos da Func;ao Respirat6ria, deve 
salientar-se a sua normalidade nas situacyoes iniciais 
de Silicose e a deteccyao de Smdromes Ventilat6rias 
Restritivas/Obstructivas/Mistas nas formas evoluidas; 
e, alias, frequente a ausencia de correlac;ao entre os 
elementos fomecidos pelo estudo da funcyao respira-
t6ria e as alterac;6es radiol6gicas detectadas. De 
salientar, tambem, diminui~ao da Capacidade Vital, 
nomeadamente Forc;ada, e, nas forrnas evolufdas, 
valores clirninufdos da Difusao Alveolocapilar 
(DLCO) e compromlsso da Pa02 com a realizacyao de 
pro vas de esforcyo. Alias, conforme ja se salientou, e 
o exame da Func;ao Respirat6ria factor essencial na 
determinacyao, segundo o Decreto-Lei n°. 341/93, da 
invalidez respirat6ria. 
0 diagn6stico de Silicose implica uma cuidadosa 
anamnese profissional e a definicyiio radiografica de 
altera~oes sugestivas tais como as que ja referimos. 
Raramente, como em situacyoes de diagn6stico 
duvidoso, pode justificar-se o recurso a bi6psia 
pulmonar, preferencialmente a cirurgica, sendo 
tambem uti! a sua obtencyao, quando viaveis, por vias 
transbronquica ou pleurosc6pica; ela permite, para 
alem de demonstra~oes histopatol6gicas, tambem a 
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Fig. 1 - lmagens Radiol6gicas pulmonares de silicose 
n - Telerrndiografin toracica: imagens nodulares parenquimntosas 
b - Idem: 4reas de confluencia nodular pseudotumornl. 
c- Tomogrnfin Axial Computorizada de Alta Rcsolu~ao: n6dulos parenquimntosos e 4rcas de conOuencia 
identifica~lio de partfculas de Sflica, a detec~ao dos 
seus cristais por birrefringencia a luz polarizada, o 
recurso a microscopia electr6nica de varrimento e a 
identifica~ao atraves de difrac~ao por Raios X. 
A preven~ao da Silicose implica, quer no plano 
individual quer no colectivo (dirigidos, nomeadamen-
te, aos locais de trabalho),o recurso a meios tecnicos, 
dependentes da natureza dos ambientes de trat:ialho 
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silicogenicos e visando 0 impedimenta a inala~ao de 
partfculas de Snica; no en tanto, uma vez instaurada a 
Silicose, o afastamento dos locais de trabalho nao 
impede a evolu~ao do processo pneumoconi6tko. A 
quirniopreven~ao da Tuberculose Pulmonar, em 
trabalhadores tuberculinopositivos e com baciloscopia 
negativa na expectorac;ao constitul. tambem, uma 
importante medida preventiva. 
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Nao havendo tratamento da Silicose, a sua abor-
dagem terapeutica deve incidir, tal como atras (2.2.) 
ja se referiu, sobre as suas. complica~oes e sobre os 
processos evolutivos (Tuberculose Pulmonar, Infec-
s;oes broncopulmonares nao mlcobacterianas, Artrite 
Reumat6ide e Conectivopatias definidas, insuficien-
cias respirat6ria e cardiaca); e, ern situas:oes com 
Alveolites silic6ticas de grande celularidade, tern sido 
sugerido o recurso a corticoterapia inalat6ria, asso-
ciada a quimioprevens:ao da Tuberculose. De saJien-
tar, ainda, a recenle tentativa de lavagem pulmonar 
(do tipo da Javagem pulmonar mtal no homem) em 
coelhos com silicose experimental, com sugestao de 
que, devido a remos:ao pulmonar de Sflica assim 
conseguida, se pode atrasar a evolu~ao da silicose e, 
mesmo, actuar-se nos estadios precoces da afec9ao (5) 
- o que parece estar a interessar identica investiga~ao 
na Silicose humana (85). 
A inalas:ao de partfculas microesferulares, nao 
cristalinas, de SfUca amorfa, cujas repercussoes sobre 
o Pulmao Profundo tern sido muito debatidas. pode 
verificar-se espontaneamente, dada a sua existencia na 
natureza (terra de diatomacias), ou ser susceptfvel de 
resultar de prodw;ao industrial, quer por precipita~ao 
de silicatos ou de tetracloreto de Silfcio, quer por 
precipitas:ao de Sflica coloidal, quer, ainda, por 
vaporiza~ao de Quartzo nas jndustrias de produ~ao de 
Iigas em que participe o Silfcio, como o ferrossilicio. 
Assim, o eventual risco inaJat6rio profissional tanto 
podenl. ser devido ao recurso a Sflica amorfa para a 
produs;ao dos seus multiplos derivados, com diversifi-
cadas aplica~oes, como a sua obtens:ao, como produto 
secu.ndario, durante o fabrico de Silfcio metal ou de 
Iigas em que participe o Silfcio, como sucede quando 
da libertas:ao de fumos brancos, em fomos electricos 
ou nas bacias de sangria na rnesma produ~ao de Iigas 
silfcicas. 
Como as esferulas de Silica amorfa apresentam 
diametros inferiores a l p.m, sendo, portanto, susceptf· 
veis de alcan~arem o Pulmao Profundo, a grande 
maioria (28,62,64,94) atribui-lhes a genese de lesoes 
pneumoconi6ticas, nao obstante controversias a este 
respeito. 
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· As consequencias da agressao respirat6ria pela 
Silica amorfa revestem-se de caracterfsticas pr6prias: 
evolu~ao habitualmente lenta e ate susceptive) de 
estabi1iza9ao ou de regressao; quadros cli:nico, 
radiol6gico e funcional, habitual mente, pouco marca-
dos, mesmo ap6s longas exposi~oes profissionais; 
caracterfsticas clfnicas domjnantes do tipo da "Metal 
Fume Fever" (devido a inala9ao aguda dos furnos, 
com eventual evolu~ao para a cura total) e da "Ferro 
Alloy Disease'' (de evolu9ao progressiva, de quadro 
radiol6gico reticulonodular e susceptfvel de estacio-
nar ou, ate, regredir); evolucrao para uma pneumoco-
niose do tipo silic6tico chl.ssico, dependente da 
associa9ao de uma agressao pela Sflica cristalina; 
explora~ao funcional respirat6ria habitualmente do 
tipo restritivo (embora tenha sido descrita, evenrual-
mente, como nao mais frequente que na popula~ao 
geral); atribuis;ao a habitos tabagicos, por alguns 
autores, de estudos demonstrativos de rebate do tipo 
obstruclivo ; demonstras;ao de aspectos radiol6gicos 
de simples reticulite; defini9ao eventual de evolu~oes 
regressivas das altera~oes respirat6rias; distins:ao 
histopatol6gica em relas:ao a Silicose pela ausencia de 
n6dulos escleroialinos e de material birrefringente a 
Luz polarizada, a par de processos de aJveolite (linfo-
citana, por Lavagem Broncoalveolar); infiltras:ao 
intersticial por vezes do tipo nodular (de localiza~ao 
perivascular, peribronqujolare septal, com caracterfs-
ticas reversfveis na experimenta~ao animaJ) e, ainda, 
graus diversos de fibrose intersticial (7.41,94). 
Tern sido descrita, assim, diferencia~ao, eni 
rela9ao a Silica cristalina, da repercussao de Sflica 
amorfa sobre o Pulmao Profundo, apesar de urn 
eventual papel patogenico da Sflka cristalina mesmo 
em casos de inalas;ao da Sflica amorfa (possibilidade 
da manutens:ao, acima do seu ponto de fusao, da 
cristalinidade de uma percentagem de Cristobalite; 
presenrya de Cristobalite no nucleo das esferulas de 
Sflica amorfa; identifica9ao de percentagens variaveis 
de Silica cristalina- Cristobalite, Quartzo -, quer no 
fumo condensado dos fomos electricos, quer em 
terras de diatomacias, habitualmente consideradas 
como constitufdas por Sflica amorfa pura (64). 
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A repercussao respirat6ria da· inala~ao de Snica 
amorfa, embora sugestiva, nao ~. portanto, isenta de 
controversias. 
2. 3. 2. Antracose/Pnewnoconiose do carviio 
A Pneumoconiose do Carvao ("Coal Workers' 
Pneumoconiosis") e devida a inalayaO de carvao 
mineral, com minerais, metais e com compostos 
organicos (Antracite, Lenhite, Betuminoso). 0 carvao 
e devido a acumula~ao e fossilizar;ao, ha cerca de 300 
milhoes de anos, de vegeta~ao de grande porte, 
associada a sedimenta<;ao de substancias transporta-
das por leny6is de agua (56). 
A Pneumoconiose do Carvao 6 susceptive! de se 
diferenciar em formas simples, quando associadns a 
lesoes do Pulmao Profundo maculares ou nodulares, 
e em fonnas complicadas, se expressa em associar;ao 
com quadros de Fibrose Maci~ Pulrnonar (FMP) ou 
com Artrite Reumat6ide (Sfndrome de Caplan). 
0 processo pato16gico desta Pneumoconiose 
inicia-se por maculas e n6dulos, sendo as primeiras 
formadas por macr6fagos com carvao nas paredes dos 
bronqufolos respirat6rios e nos alveolos adjacentes, 
com infiltractao intersticial e enfisema focal, ao passo 
que os n6dulos, frequentemente associ ados a maculas, 
se local izam nos bronqufolos respirat6rios e no tecido 
conjuntivo peribronquico e subpleural, sendo consti-
tufdos por macr6fagos com partfculas de carvao, por 
colagenio e por reticulina. Os n6dulos podem confluir 
(FMP) e serem objecto de caJcifi ca<;ao, de liquefac-
<;ao, - esta contendo colagenio alterado, cristais de 
colesterol e sendo responsavel por melanoptises - e 
de cavitactao (21). 
Assim, a Pneumoconiose do Carvao e caracteriza-
da por les5es radioopacas, de dimens5es superiores a 
1 em e com intensa fibrose (fibras colagenias e 
hialinizadas, ou de reticulina), a par de deposi<;ao de 
carvao (20). 
Na patogenia desta Pneumoconiose simples, e 
determinante a quantidade de poeira inalada e a 
durayao da exposi9ao, surgindo, habitual mente, ap6s 
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I 5 anos de exposi<;ao e sem risco de motte prematura; 
o djagn6stico pode ser efectuado mesmo na ausencia 
de quadro cllnico, sendo entiio a detec<;ao de ruspneia, 
de raJas inspirat6rias e de hipocratismo digital reflexo 
de afecct5es associadas. A FMP resulta da evolu<;ao em 
cerca de metade dos mjneiros com fonnas simples. 
A progressao da Pneumoconiose do Carvao indica 
exposi<;ao ulterior ou concomiUincia de Sflica nas 
poeiras inaladas. Alias, a citotoxicidadc das partfculas 
de carvao e mais intensa no decurso de exposi<;ao a 
Antracite. 
Nas formas evolufdas, surgem tosse e expectora-
<;lio cr6nicas, eventuaJmente melanoptises, acompa-
nhadas de dirn.inui9ao da Capacidade Vitale de Enfi-
sema centroacinar. Tambem sc pode associar uma 
Sfndrome de Caplan (Antracose Reumat6ide), assim 
como hiperimunoglobulin~mia serica, complexos 
imunes, Factor Reumat6ide e anticorpos antiouclea-
res (ANA). 
A FMP progride, com frequencia, mesmo depois 
da cessactao da exposi9lio as poeiras de carvao, 
associando-se, entao, Enfisema compensador e 
evolu9ao fatal, por insuficiencia respirat6ria, em 
m~dia, em 10 anos. 
Sob o ponto de vista radiol6gico, podem encontrar-
-se, nas formas simples, pequenas opacidades oodula-
res (de djfunetro inferior a lcm), ao passo que, nas 
situact5es, mais evolufdas, de FMP, sao detectaveis 
maiores opacidades parenquimatosas (de I a 5 em). 
Atraves do estudo da Fun9ao Respirat6ria podem 
ser identificadas ligeiras Sfndromes Obstructivas/ 
Restritivas, assim como, nas situa<;oes de FMP, 
quadros de disfun<;ao venti lat6ria progressiva e mais 
saliente. No entanto, nem semprc e eviclente a ex.isten-
cia de C01Tela9ao entre as altera~oes radiol6gicas e a 
expressao ventilat6ria. 
0 diagn6stico assenta, fundamentalmente, na 
analise cuidadosa da anamnese profissional dos 
trabaJhadores, associada a aspectos telerradiograticos 
sugestivos; no entanto, o recurso a outros elementos 
laboratorirus, ja referidos a prop6sito de outras Pneu-
moconioses, pode, tambem, revelar-se de valor 
diagn6stico. 
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A abordagem preventiva desta Pneumoconiose 
insere-se llO ambito do que ja foi, tambem, salientado 
relati vamente a outras Pneu mocoruoses. 
2. 3. 3. Asbestose 
Uma out:ra Pneumoconiose que merece abordagem 
diferenciada e a Asbestose, devida a inala~ao de 'fa bras 
de Asbesto, estas pertencendo a uma famnia de 
minerais de silicatos hidratados, de caracteristicas 
fibr6ticas e flexfveis, resistentes ao calor e quase 
indestructiveis: Crisotil, Amosite, Crocidolite, Tremo-
Lite, Antofilite e Act:inofilite. A sua inalac;ao pode 
verificar-se em t:rabalhadores de minas com ambiente 
polufdo por estas particulas, em profissionais da 
consLruc;ao, civil ou naval, em trabalhadores de 
industrias texteis, de isolamentos termicos, da indus-
tria autom6vel e, ainda, em outras actividades protis-
sionais. 
A patologia pulmonar devida ao Asbesto compre-
ende, tambem, alem da Asbestose, afecc;oes da pleura 
(derrames, placas, fibrose difusa e mesoteliomas) e, 
ainda, carcinomas pulmonares. A patologia pleural e 
mais frequeme do que a parenquimatosa em casos de 
exposic;oes intermitentes (construc;ao naval). Sao 
determinantes da prevalencia da Asbestose o nfvel de 
empoeiramento em fibras de Asbesto, o tipo de 
ambiente de trabalho, a durac;ao da exposic;ao, o tipo 
de fibras, as formas do seu processamento e a idade 
dos trabalhadores. As exposic;oes cumulativas estao 
na genese de fibrose parenquimatosa, ao passo que a 
patologia pleural e mais frequcnte em trabalhadores 
submetidos a picos, ou intermitencias, de elevada 
exposic;ao. 
Outro parametro de interesse na patogenia das 
alterac;oes respirat6rias devidas a inalac;ao de Asbesto 
consiste na morfologia das pr6prias fibras: mais 
compridas do que 5J.t e mais tinas do que lJ.I. na 
genese de mesoteliomas; maiores do que lOp. e mais 
espessas do que O.l5J.t na patogenia do cancro do 
puJmao. 
lmporta referir, ainda, no ambito dos factores 
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preclisponentes individuais, que, mesmo em trabalha-
dores submetidos a exposic;aes prolongadas ao Ashes-
to, s6 uma fracc;ao desenvolve Asbestose. 
Ainda, para alem do que ja foi exposto acerca da 
agressao por partfculas inanimadas, deve referir-se 
que as fibras de Asbesto, com a sua capacidade 
oxidante, sao susceptiveis de activac;ao rnacrofagica, 
com ulterior intervenc;ao infiamat6ria/imunol6gica e 
lesional tecidular. Dos mecanismos patogenicos assim 
activadosresultam processos de Alveolite ( subclinica 
nas formas nao evidentes clfnica e radiogra'ftcamen-
te), do tipo linfocitario CD4 e eleva~ao frequente da 
rela9ao CD/CD8, alias confinada ao Pulmao Profun-
da (Lavagem Broncoalveolar) e ausente no sangue 
periferico (10). 
As lesoes iniciais da Asbestose localizam-se as 
regiaes subpleurais, evoluindo, depois, para processos 
de fibrose clifusa intersticial. No Pulmao Profunda, as 
fibras de Asbesto sao, frequentemente, envolvidas por 
material ferroproteico, originando-se, assim, os 
''Corpos Ferruginosos"; no que respeita a densidade 
destes mareriais asbest6sicos nos diversos meios em 
que podem ser detectados, admite-se, de urn modo· 
generico, que urn "Corpo Ferruginoso" por mililitro 
de expectorac;ao ou de Liquido de Lavagem Broncoal-
veolar equivale a 1.000 destas unidades por grama de 
tecido pulmonar biopsado. 
A inalac;ao de Crocidolite e mais patogenica do 
que a de Crisotil, sendo, alias, mais intensa a fibrose 
pulmonar na exposic;ao em industria& de processa-
mento de Asbesto do que em mineiros (21). 
Nas situac;oes de fibrose intensa, as lesoes anato-
mopatol6gicas pulmonares evoluem para o quadro 
designado por "putmao favoso". Nos casos mais 
avanc;ados, podem identificar-se carcinomas bronqui-
cos, alias muito potenciados pelos habitos tabagicos. 
Yerifica-se progressao da Asbestose em cerca de 
20 a 40% dos casos, sendo a mortalidade de vida a esta 
Pneumoconiose de cerca de 20% da mortalidade total 
por doenc;as causadas pela inalac;ao de Asbesto. A 
mortalidade, alias, e maior nas formas de fibrose 
intersticial (21 ). 
0 quadro clfnico desta Pneumoconiose caracteriza-
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-se, por dispneia, revelando o exame fisico elementos 
indicativos de fibrose intersticial (raJas fin as inspirat6. 
rias, cianose, tosse seca e mau estar toracico); no 
entanto, nas formas iniciais de Asbestose, estes ele-
mentos podem nao ser evidences, assim como em 
cerca de I 0 a 15% das Asbestoses em geraJ (L8). 
Quanta a sua expressao imagiol6gica, a Asbestose 
caracteriza-se pela manifesta9ao, no exame radiografi-
a 
co toracico com alta quilovoltagem, por lnfiltrados 
reticulonodulares localizados as bases pulmonares e 
por frequente associa9ao de rebate pleural; nas formas 
infrarradiol6gicas, e uti! o recurso ~ Tomografia Axial 
Computorizada de Alta ResoluCfiio (Fig.2), com eventu: 
at apoio de tomodensitometria quantitativa. Sao, 
tambem, sugestivos os exames cintignificos com 67Gu· 
Nasformas iniciais de Asbestose, nao sao detecta-
Fig. 2- lmagens rodiol6gicns pleuropulmonnres dcvidas 3 inalac;:ao de asbesto 
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a- Telerradiografia tor:icica: areas de fibrose pleural com calcilicac;:ao; imagens rcliculonodulares basais 
b- Tomografia Axial Computorizadu de Alta Resolu~ao: fibrose pleural, calcificada, com area de irradiac;:ao hilar a 
esqucrda 
c- Tomografia Axial Computorizada de Alta Rcsoluc;:ao: imagcns de fibrose pulmonar 
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veis, ou apresentam, apenas, desvios duvidosos, 
altera96es da Fun9ao Respirat6ria; nos quadros 
avan9ados, etas caracterizam-se pelo estabelecimento 
de uma Sfndrome Ventilat6ria Restritiva e por uma 
diminui9ao sugestiva da DLCO; a Capacidade Vital 
For9ada esta, habitualmente, diminufda. 
0 diagn6stico da Asbestose estabelece-se por u rna 
anamnese profissional cuidadosa e pela presen9a de 
exames imagiol6gicos sugestivos de fibrose pulmonar 
dJfusa, podendo ser confirmado pela detec9ao de 
"Corpos Ferruginosos" na expectora9ao, no Uquido 
de Lavagem Broncoalveolar e em tecido pulmonar 
biopsado. Por vezes, as placas locaJjzadas as pleuras, 
eventualmente calcificadas, constituem elementos 
significativos para o diagn6stico da Asbestose. Sao, 
tambem, sugestivos para o diagn6stico os seguintes 
elementos: ausculta9ao de ralas inspirat6rias, fixas e 
bilaterais; hipocratismo digital; detec<yao de uma 
Sfndrome Ventilat6ria Restritiva. De acentuar, tam-
bern, que os escudos histopato16gicos constituem o 
metodo mais sensfvel; e, ainda, que, em geral, o 
diagn6stico da Asbestose se estabelece, fundamental-
mente, com base na hist6ria profissional. 
Quante a sua preven9ao, as medidas a que se pode 
recorrer correlacionam-se com protec9ao dos traba-
lhadores contra a inala9ao das fibras de Asbesro; o 
tratamento, obviamente, restringe-se a conten9ao de 
patologia associada. 
Entre as situa<yoes de "doen<yas relacionadas com 
o Asbesto'' (18,52,91), destacam-se o compromisso 
pleural, que pode, eventualmente, apresentar-se como 
derrame pleural ou como placas pleurais , mais 
frequentes nas pleuras parietais do que nas viscerais, 
com predomfnio basal e frequente calcifica<yao; outro 
quadro patol6gico pleural consiste, ainda, na instau-
ra9ao de mesoteliomas malignos. 
Os derrames pleurais sao de natureza benigna e 
inespecffica, com caracterfsticas exsudativas, infla-
mat6rias, evolu1ndo sem sequelas e apresentando, 
com frequencia, caracterfsticas de reversibilidade; no 
entanto, podem encontrar-se recorrencias, ou, mesmo, 
evolu9ao para formas de espessamento pleural difuso. 
Estes derrames pleurais nao sao precursores da 
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instauras:ao de mesoteliomas (91). 
As placas pleurais, que constituem o mais frequen-
te dos quadros patol6gicos devidos ao Asbesto, 
instauram-se ap6s uma latencia de cerca de 30 anos e 
localizam-se a pleura parietal, sendo o Anfobil o 
maior responsavel de entre as fibras de Asbesto e o 
Crisotil o menos patogenico a este respeito. 
Os espessamentos pleurais difusos, por sua vez, 
Iocalizam-se a pleura visceral e acompanham-se, por 
vezes, de fibrose intersticial; a Sfndrome Yenti1at6ria 
Restritiva a que conduz e responsavel pe1a evolu9ao 
do processo para wn quadro de insuficiencia respira-
t6ria (21). 
0 mesotelioma maligno e relativamente raro, 
podendo ser devido a inalar;ao de quaisquer tipos de 
fibras asbest6sicas; constitui uma afec¥3.o, no entanto, 
menos frequentemente devida ao Anfobil, nao apresen-
tando co!Tela<yao com os habitos tabagicos. AJem da 
sua localiza<;ao pleural, pode, tambem, de~envolver-se 
nas serosas pericardica e peritonial. 
Histopatologicamente, descrevem-se tres varieda-
des de mesoteHoma maligno: dos tipos epitelial 
(tubular, microqufstico, papilar e s61ido), sarcomat6i-
de (com celulas alongadas em fmma de fuso e com 
altera96es nucleares) e misto (com aspectos epiteliais 
e sarcomatoses presentes em diversas propor96es). 0 
seu diagn6stico diferencial, nomeadamente em 
rela~ao ao adenocarcinoma, e sugestivo pelo recurso 
a metodos histoqufmkos diversos e pela pesquisa de 
antigenios (Antigenio Carcinoembrionario, Citoque-
ratina, Vimentina) (18). 
A taxa da. sua instaura9ao em trabalhadores expos-
cos ao Asbesto e de 5 a 20 vezes superior em rela9ao 
ao seu desenvolvimento em individuos nao expostos. 
Clinicamente, salientam-se: dares tonicicas, tosse, 
dispneia, febre, emagrecimento e mau estar geral. A 
sobrevida e de cerca de 24 meses. 
Outra patologia maligna devida ao Asbesto eo 
carcinoma bronqwco, que, alias, se nao diferencia, em 
termos gerais, dos de outra patogenia; tambem a sua 
histopatologia pode ser dos tipos epiderm6ide (35%), 
carcinoma de graos de aveia (25% ), adenocarcinoma 
(30%) e carcinoma de grandes celulas (10%). De 
Vol. VI W6 647 
REVJSTA PORTUGUE;SA DE PNEUMOLOGlNPONTO DA SlTUAc;:AO 
salientar que a sua epidemiologia e a sua patogenia 
nao estao, ainda, totalrnente esclarecidas, sendo 
muitas das suas vertentes sujeitas a controversia, 
nomeadarnente em relayiio ao papel dos Mbitos 
tabagicos; no en tanto, a cessar;ao destes em trabalha-
dores expostos ao Asbesto e imperiosa a este respeito. 
2. 3. 4. Beriliose 
0 Berflio e obtido a partir do Silicato de A lumfnio 
eBerflio, mas a expressao dos seus efeitos patogeni-
cos sobre o pulmao verifica-se, apenas, nos trabalha-
dores de extrac9ao do Ben1io a partir do sulfato, do 
fluoreto e do hidr6xido de Ben1io e nao no decurso da 
extrac9ao a partir do silicato de Berrtio de minas. 
As aplica96es industriais do Berilio sao mwtiplas 
e, ate ha poucas dezenas de anos, a sua repercussao 
patol6gica pulmonar ocorria, principalmente, em 
trabalhadores de lampadas de luz fluorescente; 
actualmente, devido a rnenor utiliza9ao do Bermo 
com esta finalidade, o numero de casos de doenr;as 
pulmonares atribuiveis ao Berflio diminuiu considera-
velrnente. Tarnbem eo Berilio utilizado no fabrico de 
Iigas de outros metais, dadas as suas caracterfsticas 
ffsicas, que lhes conferem maior distensibilidade; 
pode, ainda, ser utilizado em equipamentos electricos 
e electr6nicos. 0 maior risco de inalayao de poeiras de 
Berflio deve-se a produ9ao de Berflio metal e de ligas 
com Berflio, atraves da inala9ao de fumos e de poei-
ras, responsaveis por quadros de Doenr;a Aguda ou de 
Doenr;a Cr6nica (Beriliose). No primeiro caso, uma 
reacr;ao inflamat6rla aguda pode dar origem a edema 
agudo do pulmao, tanto susceptive! de conduzir a 
morte como de total recupera9ao; a Doenya Cr6nka 
pode, no entanto, desenvolver-se numa pequena 
fracyiio dos trabalhadores com Doenr;a Aguda, em bo-
ra, na maioria das vezes, a exposir;ao a baixos niveis 
ambientais de fumos ou de poeiras de Ben1io possa 
conduzir, por si s6, a Doenr;a Cr6nica. 
0 quadro clinico da Beriliose consiste em dispneia 
de esfor9o progressiva ou em tosse seca - acompa-
nhadas de perda de peso e de cansa9o quando da 
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exposir;ao as industrias de luz fluorescente- e crepi-
tayoes inspirat6rias difusas. 
As lesoes pulmonares da Beriliose sao constitufdas 
por granulomas, nao caseosos, de celulas epiteli6ides 
e gigantes, as quais podem, alias, surgir, tambem, em 
outros departamentos organicos (54,56). 
0 aspecto radiograt:ico do t6rax consiste em 
pequenas opacidades redondas com localizar;ao 
electiva nas zonas superiores e medias dos pulmoes e 
que podem ser acompanhadas de adenopatias hilares 
bilaterais; podem, tambem, encontrar-se opacidades 
lineares, de natureza fibrogenia e localizadas as 
regioes hilares. Este quadro radio16gico, embora 
possa estacionar, e, tambem, susceptive! de agrava-
mento. 
Merecem ser sublinhadas as similitudes da Berilio-
se com a Sarcoidose: histopato1ogia sobreponfvel; 
ausencia de regressao das adenopatias hilares, mesmo 
nos casos sem envolvimento pulmonar; opacidades 
reticulares a partir do hilo; eventual diminuiyao do 
volume dos lobos superiores (54,56). 
Sob o ponto de vista do estudo da Funr;ao Respi-
rat6ria, sao frequentes a diminuir;ao da DLCO e a 
evidencia de uma Slndrome Ventilat6ria Restritiva. 
Deve realizar-se, sempre que possivel, urn Teste 
de Transformar;ao Linfoblastica (TTL) em linf6citos 
do sangue periferico ou do Lfquido de Lavagem 
Broncoalveolar, alias reconhecidamente de linhagem 
TH, frente ao Berilio; este teste reveste-se, na verda-
de, de grandes especificidade e senslbilidade, rnesmo 
em trabalhadores ainda sem doenya ma~ com maior 
risco de Beriliose. 
0 diagn6stico de Beriliose fundamenta-se, portan-
to, na positividade destes dados em trabalhadores 
expostos a inalar;ao de Berilio. 
Dois aspectos relevantes devem, ainda, ser salien-
tados: a possibilidade de doseamento do Berilio na 
urina e no proprio pulmao, alias significando exposi-
r;ao rnesmo sem doenya; e a correlar;ao, com sugesti-
vos efeitos preventivos, de uma associayao entre a 
Beriliose e a presenya, em trabalhadores expostos, de 
Glutamina na posir;ao 69 da molecula codificada pelo 
antigenio HLA-DPB (44,77). 
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Relativamente a outras Pneumoconioses, ja atras 
se fez referencia as particulas minerais por elas 
responsaveis e as actividades profissionais que as 
induzem: entre as Pneumoconioses Hipo ou Afibroge-
nias (de sobrecarga ou dep6sito), salientaram-se, 
entao, a Siderose, a Estanose, a Baritose, a Antracose 
simples; no ambito das Pneumoconioses Fibrogenias 
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